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Korábbi tanulmányok igazolták, hogy a plazma high-density lipoprotein (HDL)-szintje fordítottan arányos a szív- és 
érrendszeri betegségek kialakulásának kockázatával. Az utóbbi évtizedekben azonban nyilvánvalóvá vált, hogy a HDL 
szerkezete és működése kulcsfontosságú az érelmeszesedést gátló hatás kialakulásában. Az apolipoprotein M (ApoM) 
egy HDL-hez kötött plazmafehérje, mely befolyásolja a HDL metabolizmusát és számos, érelmeszesedést gátló ha-
tással rendelkezik, például véd az oxidációval szemben és szabályozza a sejtek koleszterinleadását. A szfingozin-
1-foszfát (S1P) egy hatékony szfingolipidközvetítő molekula, mely a sejtek különböző funkcióit szabályozza, bele-
értve a sejtek differenciációját és migrációját, a programozott sejthalált és az érfali gyulladást. Az S1P főként az 
ApoM-et tartalmazó HDL-részecskékhez kötötten kering. Mindezek alapján a HDL ApoM- és S1P-tartalma kihat az 
érelmeszesedés folyamatára. Ráadásul a HDL ApoM- és S1P-tartalma módosulhat különböző kórállapotokban, pél-
dául ischaemiás szívbetegség fennállása esetén. Ez az összefoglaló áttekinti a jelenleg rendelkezésre álló adatokat az 
ApoM és az S1P HDL-funkcióban betöltött szerepéről egészségesekben és cardiovascularis betegség fennállása ese-
tén.
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The role of apolipoprotein M and sphingosine 1-phosphate axis  
in the prevention of atherosclerosis
Previous studies showed that plasma levels of high-density lipoprotein (HDL) cholesterol are inversely related to risk 
of cardiovascular diseases. However, in the last few decades it became obvious that beyond its plasma level, HDL 
structure and function have a critical role in its anti-atherogenic efficacy. Apolipoprotein M (ApoM) is an HDL-as-
sociated plasma protein affecting HDL metabolism and exhibits various anti-atherosclerotic functions, such as pro-
tection against oxidation and regulation of cholesterol efflux. Sphingosine 1-phosphate (S1P) is a potent sphin-
golipid mediator that regulates numerous cellular responses including cell differentiation and migration, apoptosis 
and vascular inflammation. The majority of S1P is associated to ApoM containing HDL particles. Therefore, ApoM 
and S1P content of HDL have an impact on the atherosclerotic process. Moreover, HDL-ApoM and S1P content 
can be altered in several pathologic conditions such as coronary artery disease. This review covers the currently avail-
able data on the contribution of ApoM and S1P to HDL function in health and cardiovascular diseases. 
Keywords: atherosclerosis, high-density lipoprotein, apolipoprotein M, sphingosine 1-phosphate
Nádró B, Juhász L, Szentpéteri A, Páll D, Paragh Gy, Harangi M. [The role of apolipoprotein M and sphingosine 
1-phosphate axis in the prevention of atherosclerosis]. Orv Hetil. 2018; 159(5): 168–175.
(Beérkezett: 2017. október 29.; elfogadva: 2017. november 23.)
DOI: 10.1556/650.2018.30980
169ORVOSI HETILAP  2018  ■  159. évfolyam, 5. szám
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
Rövidítések 
ApoM = apolipoprotein M; eNOS = endothelialis  nitrogén-
monoxid-szintetáz; Foxa2 = forkhead box A2; HDL = high-
density lipoprotein; HNF-1α = hepatocyte nuclear factor-1 
alpha; LDL = low-density lipoprotein; LRH-1 = liver receptor 
homolog-1; MHC = major hisztokompatibilitási komplex; 
NFκB = nukleáris faktor kappa B; NO = nitrogén-monoxid; 
PAI-1 = plazminogén aktivátor inhibitor-1; PON1 = humán 
paraoxonáz-1; S1P = szfingozin-1-foszfát; TNF-α = tumornek-
rózis-faktor-alfa; VLDL = very low-density lipoprotein 
Az érelmeszesedés okozta cardiovascularis megbetege-
dések a mai napig vezető halálokok világszerte [1]. Az 
érelmeszesedés kialakulásában a lipoproteinek mennyi-
ségi eltéréseinek szerepe jól ismert, de keveset tudunk a 
minőségi eltérések jelentőségéről, pedig ez lényegesen 
nagyobb lehet, mint azt korábban feltételezték. 
Korábbi, nagy multicentrikus tanulmányok igazolták, 
hogy a high-density lipoprotein (HDL)-koleszterin plaz-
maszintje fordítottan arányos a szív- és érrendszeri meg-
betegedések kialakulásának kockázatával [2, 3]. Jelentős 
mennyiségű in vitro és in vivo adat bizonyítja, hogy a 
HDL-részecske védőhatást fejt ki az érelmeszesedés ki-
alakulásával szemben [4]. Mégis, a klinikai gyakorlatban 
a HDL-koleszterin szintjének meghatározása nem bizo-
nyult hasznosnak a cardiovascularis kockázat pontosabb 
meghatározásában, ezért nem jelent elsődleges célt a ke-
zelés szempontjából sem [5, 6]. A legújabb ESC/EAS 
ajánlás szintén nem tekinti a HDL-koleszterin-szintet 
kezelési célparaméternek, de a kockázatbecslés szem-
pontjából a HeartScore algoritmus részparamétereként 
javasolja használatát [7]. Minden olyan adat, mely segít 
jellemezni a HDL működését és szerepét az érelmesze-
sedés kialakulásának gátlásában, elősegítheti a pontosabb 
kockázatbecslést és új, célzott kezelési módok azonosítá-
sát [8].
A HDL védőszerepe az érelmeszesedés 
kialakulásában
A HDL egyik legfontosabb szerepe a reverz koleszterin-
transzport, melynek során a HDL perifériás sejtekből, 
köztük az érfali macrophagokból szállítja vissza a kolesz-
terint a májba, ahonnan az epesavak formájában az epé-
vel kiürül [9]. A másik alapvető tulajdonsága az endo-
thelsejtek aktivációjának gátlása a sejtfelszíni adhéziós 
molekulák expressziójának gátlásán keresztül [10]. A 
harmadik fontos tulajdonsága az antioxidáns hatás, mivel 
a HDL képes az LDL oxidatív módosulásának gátlására, 
elsősorban a felszínéhez kötött antioxidáns enzimek, 
köztük a humán paraoxonáz-1 (PON1) hatására [11, 
12]. Emellett számos egyéb funkcióval is rendelkezik, 
mely az érelmeszesedés kialakulása szempontjából lénye-
ges lehet, így vasodilatator, antithromboticus, antiapop-
toticus és antiinflammatoricus szerepéről is beszámoltak 
[13]. A komplex hatásért részben a HDL-hez kötött fe-
hérje, részben a lipid komponensek felelősek. 
A HDL-részecske az izolálás módszerétől függően 
akár 89 különböző fehérjét tartalmazhat, melyek funkci-
ójukat tekintve apolipoproteinek, enzimfehérjék, lipid-
transzfer-fehérjék, akutfázis-fehérjék, a komplement-
rendszer elemei, proteázgátlók és egyéb fehérjék lehetnek 
[14]. Egyes fehérjék szerepe és jelentősége tisztázott, 
míg mások funkciójáról keveset tudunk. A HDL lipid 
komponenseinek vizsgálata az utóbbi években felgyor-
sult, és ma már jelentős mennyiségű adat áll rendelkezés-
re a HDL lipid alkotóelemeiről is. Ezeket foszfolipidek-
re, szfingolipidekre, neutrális lipidekre és egyéb lipid 
alkotórészekre osztják [15]. Egyesek a HDL szerkezeté-
nek kialakulásában, transzportjában és metabolizmu-
sában, mások a részecske működésében vesznek részt. 
A HDL-asszociált struktúr- és enzimfehérjék, valamint a 
lipid komponensek szerepe tehát lényeges, ezen belül mi 
most az ApoM és S1P szerepével foglalkozunk.
Az apolipoprotein M
Az apolipoproteinek a HDL szerkezetének kialakításá-
ban és stabilitásában elengedhetetlenül fontosak, ugyan-
akkor számos egyéb funkcióval is rendelkeznek. 1999-
ben egy újabb apolipoproteint azonosítottak, az 
apolipoprotein M-et (ApoM) [16]. Az ApoM a plazmá-
ban szabadon nem fordul elő, 95%-ban a HDL-hez kö-
tötten kering, míg a többi az LDL- és VLDL-részecské-
ken található [17]. A HDL körülbelül 5%-át alkotja, míg 
a low-density lipoproteinben (LDL) kevesebb mint 2%-
os arányban fordul elő.  Felnőttek plazmája körülbelül 
0,63–1,13 mmol/l ApoM-et tartalmaz [18]. Az ApoM 
az apolipoprotein D fehérjéhez hasonlóan a HDL3 
szubfrakcióban van jelen [19]. 
Az ApoM génje
Az ApoM génje a 6-os kromoszóma rövid karján helyez-
kedik el a 21.3 locuson, a major hisztokompatibilitási 
komplex (MHC) III. osztály közelében. 2,3 kbp mére-
tű, 6 exont és 5 intront tartalmaz. Az ApoM génjének 
szerkezete megtartott a különböző fajokban, hozzávető-
legesen 80%-ban homológ a humán és egér ApoM gén. 
Az ApoM más emlősökben (például orangután, csim-
pánz, szarvasmarha, sertés, kutya) és egyéb gerincesek-
ben is megtalálható. Az ApoM legnagyobb mennyiség-
ben a májban és a vesében expresszálódik. Kimutatták, 
hogy a humán embryogenesis során a májon és a vesén 
kívül a vékonybélen, a gyomorban és a vázizmokban is 
termelődik [20].
Az ApoM fehérje szerkezete
Az ApoM fehérje 26 kDa molekulasúlyú, 188 aminosav 
alkotja. A humán ApoM két lipocalin szekvencia motívu-
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mot és hat ciszteingyököt tartalmaz, mely három intra-
molekuláris diszulfid-híd kialakítását teszi lehetővé [21]. 
Az apoM a lipocalin fehérje szupercsaládba tartozik, 
melynek tagjai szerteágazó szabályozási feladatokat lát-
nak el, részt vesznek például a lipidek megkötésében, 
transzportjában és az immunológiai folyamatokban. 
Minden lipocalin, így az ApoM is egy speciális ligandkö-
tő hellyel rendelkezik, mely egy hidrofób zsebet formáz 
kis lipofilmolekulák számára [22]. A legtöbb HDL-apo-
lipoprotein struktúrája tartalmaz egy amfipatikus alfa-
hélixet, mely mintegy kipányvázza az apolipoproteint a 
HDL-partikulum lipid részére. Azonban az ApoM nem 
tartalmaz külső amfipatikus hélixet, így más módon kö-
tődik a HDL-hez; a megmaradt szignál peptidet „hasz-
nálja”; az mint egy lipofilhorgony szolgál és köti az 
apoM-et a lipoprotein-részecskékhez. A szignál peptid 
nem hasítódik, mert az apoM-nek nincs a szignál-pepti-
dáz számára hasító helye [23, 24].
Az ApoM funkciója
Az ApoM legnagyobb mennyiségben a májban és a vesé-
ben termelődik. A májsejtek által termelt apoM nagy-
részt a plazmába szekretálódik, ahol a plazma-lipoprote-
inekhez kapcsolódik, legnagyobb mértékben a HDL- 
részecskékbe épül be [25]. A veseeredetű ApoM valószí-
nűleg a proximális tubulusok epithelsejtjeiben metaboli-
zálódik, és kötődik a multi-ligand receptor megalinhoz a 
proximális tubulusokban. A veseeredetű ApoM az eddigi 
adatok alapján valószínűleg szekretálódik a szűrletbe a 
proximális tubulusokban és később megalin-dependens 
módon visszaszívódik. A biológiai jelentősége ennek az 
útvonalnak jelenleg nem ismert, de arra enged következ-
tetni, hogy az ApoM lipocalinstruktúrája képes kis lipofil 
ligandok megkötésére a szűrletben, így mintegy megaka-
dályozni a kiürülésüket [26].  Az ApoM génmódosított 
egereken történt korábbi vizsgálatok alapján az ApoM 
képes fokozni a koleszterin-effluxot a habos sejtekké ala-
kult macrophagokból, ezáltal elősegíteni a preβ-HDL-
részecske képződését, valamint antioxidáns hatással is 
rendelkezik, így gátolja az érelmeszesedés kialakulását 
[17, 24].
Az apoM gén expressziója közvetlenül szabályozott 
transzkripciós faktorok által, amelyek sok egyéb faktor 
mellett, szabályozzák a máj lipid- és glükózmetaboliz-
musát: hepatocyte nuclear factor (HNF)-1α, liver recep-
tor homolog (LRH)-1 és forkhead box A2 (Foxa2). Ez 
arra utal, hogy az apoM-nek szerepe van a lipid- és glü-
kóz-homeosztázisban. Érdekes módon a plazma ApoM-
koncentrációja nemcsak a HDL-koleszterin, hanem az 
LDL-koleszterin szintjével is pozitívan korrelál, melynek 
hátterében az áll, hogy az ApoM lassítja a very low-den-
sity lipoprotein (VLDL)- és LDL-részecskék lebontását, 
ezzel emeli azok koncentrációját a plazmában [27].
A szfingozin-1-foszfát
A szfingozin-1-foszfát képződése,  
szállítása és lebontása
A szfingozin-1-foszfát (S1P) egy bioaktív szfingozin-le-
bontási termék, mely számos alapvető sejtfunkciót: a 
proliferációt, a túlélést és a migrációt szabályozza, így 
befolyásolja a gyulladásos folyamatokat és az érrendszer 
működését. Az S1P a szfingozin foszforilációja során jön 
létre a szfingozin-kináz által katalizált folyamat során 
(1. ábra). A keringési rendszerben az S1P legfőbb forrá-
sa a vérplazma, ahol koncentrációja 200–1000 nM kö-
zött mozog. Az amfipatikus tulajdonságú S1P szállítá-
sához a keringésben hordozófehérjék szükségesek. 
Mintegy 60%-ban a HDL-részecskékhez kötődik annak 
ApoM-fehérjéihez kapcsolódva [25], míg a maradék 
30% albuminhoz, és egy kis része egyéb lipoprotein-ré-
szecskék fehérjéihez kötötten kering. A HDL-partikulu-
mok közül kizárólag ApoM-tartalmú HDL-részecskék 
képesek megkötni az S1P-t [27]. Ugyanakkor az ApoM 
S1P-kötő helyéért az S1P egyéb molekulákkal, például 
oxidált foszfolipidekkel és retinollal versenyez. Emellett 
jelentős mennyiségű S1P-t tárolnak a haemopoeticus sej-
tek (vörösvértestek és vérlemezkék) is, melyek nem ren-
delkeznek szfingozin-1-foszfát-liáz enzimmel, mely az 
S1P lebontásáért felel. Feltételezik, hogy a HDL-ré-
szecskék e sejtek membránjával érintkezve direkt módon 
veszik át a keringésben azok S1P-tartalmát [28]. Ugyan-
akkor lehetséges, hogy az S1P egyéb lipoprotein-részecs-
kékről kerül át a HDL-részecskére a foszfolipidtranszfer-
fehérje segítségével, mely a koleszterin, foszfolipidek és 
egyéb amfipatikus tulajdonságú molekulák lipoprotein-1. ábra A szfingozin-1-foszfát bioszintézise és lebontása 
Szﬁngozin-1-kináz
Szﬁngozin
Szﬁngozin-1-foszfát
E-2-hexadecenal Foszfoetanolamin
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Ceramid
Szﬁngomielin Sejtmembrán
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HDL3-részecske
S1P S1P-receptor
S1P S1P S1P-receptor
Endothelsejtek T-sejtek Macrophagok
Adhézió ↓
Permeabilitás ↓
NO-dependens
relaxáció ↑ 
Antiinﬂammatoricus fenotípusú sejtek 
aránya↑ 
Antiinﬂammatoricus citokinek termelése ↑ 
Proinﬂammatoricus citokinek termelése ↓
Toll-like-receptor-aktivációra adott válasz ↓ 
ÉrelmeszesedésÉrelmeszesedés gátlása
ApoA1
ApoM
S1P
ApoM
S1P
ApoA1
S1P
Antiatherogen hatások Proatherogen hatások
TNF-α-termelés ↑ 
Gyulladásos sejtek 
aktivációja ↑ 
Gyulladásos sejtek Endothelsejtek
Trombinindukált
szövetifaktor-
termelés ↑ 
Adipocyta
PAI-1-
termelés ↑ 
ApoM
részecskék közötti szállításáért felel [29]. Az S1P lebon-
tását az S1P-liáz enzim végzi, a hasítás során E-2-he-
xadecenal és foszfoetanolamin keletkezik (1. ábra). 
A HDL szfingozin-1-foszfát-függő funkciói
Érdekes módon az S1P biológiai hatékonysága különbö-
zik attól függően, hogy HDL-hez kötődik vagy egyéb 
fehérjékhez, például albuminhoz. Az eddigi vizsgálatok 
szerint a HDL-hez kötött S1P hatékonyabb az albumin-
hoz kötött formájához képest [20]. A kapcsolat ugyan-
akkor kölcsönös: a HDL antiatherogen funkciójának el-
látása jelentős részben az S1P-tartalmának köszönhető. 
S1P-függő HDL-funkció az endothelsejtek nitrogén-
monoxid (NO)-termelésének elősegítése az endothelialis 
nitrogén-monoxid-szintetáz (eNOS)-aktivitás fokozásá-
val, ezáltal az NO-függő vasodilatatio elősegítése [30], a 
tumornekrózis-faktor-alfa (TNF-α)-indukált adhéziós 
molekulák termelésének gátlása [31], az endothelsejt-
barrier erősítése, az endothelsejtek proliferációjának és 
túlélésének, valamint az angiogenezisnek az  elősegítése 
[31]. S1P-függő HDL-funkció továbbá a szívizomsejtek 
hypoxiás és reperfúziós károsodásának kivédése [32], az 
érfali simaizomsejtek adhéziós molekuláinak gátolt ex-
2. ábra Az apolipoprotein M−szfingozin-1-foszfát tengely kettős hatása az érelmeszesedés folyamatára
ApoA1 = apolipoprotein A1; ApoM = apolipoprotein M; HDL = high-density lipoprotein; NO = nitrogén-monoxid;  PAI-1 = plazminogén aktivátor 
inhibitor-1; S1P = szfingozin-1-foszfát; TNF-α = tumornekrózis-faktor-alfa
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pressziója és fokozott prosztaciklintermelése [33].  Ko-
rábbi vizsgálatok azt igazolták, hogy az S1P elleni neut-
ralizáló antitestek adása, az S1P delipidálással történő 
eltávolítása, vagy S1P-mentes mesterséges HDL létreho-
zása a HDL működését jelentősen károsítja [34–36]. 
Ugyanakkor a reverz koleszterintranszport folyamatában 
– mely a HDL egyik legfontosabb feladata az érelmesze-
sedés gátlásában – az S1P az eddigi kutatási eredmények 
alapján nem játszik érdemi szerepet. 
Szfingozin-1- foszfát-receptorok 
A szfingozin-1-foszfát receptorának öt különböző altí-
pusát írták le (S1P1, S1P2, S1P3, S1P4 és S1P5) különbö-
ző sejttípusokon. A receptorok számtalan G-fehérjéhez 
kötődnek, melyek intracelluláris jelátviteli utakat aktivál-
nak [37]. A S1P1 receptort főként endothelsejtek ex-
presszálják és működésük hozzájárul az érfali integritás 
megőrzéséhez, az eNOS-aktivációhoz, és gátolja az en-
dothelsejtek kemotaxisát. Az S1P2 receptor főként érfali 
simaizomsejteken és bizonyos tumorsejteken jelenik 
meg, az S1P kötődése Rac és Rho-dependens módon a 
sejtek migrációját gátolja. Az S1P3 jellemzően az endo-
thelsejtek felszínén található, és szintén a sejtek kemota-
xisát és a vazorelaxációt szabályozza, valamint a vascula-
ris integritás megőrzéséért felel. Az S1P3 és S1P2 receptor 
egyaránt hozzájárul a szívizomsejtek károsodásának kivé-
désében a szívizominfarktus során. Az S1P3 receptorhoz 
kötődve az S1P a szív sinoatrialis sejtjein negatív krono-
tróp hatást fejt ki. Az S1P4 receptor limfoid szövetekben 
és a tüdőben, míg az S1P5 receptor az agyban és a bőr-
ben expresszálódik. Az S1P azonban a korábbi vizsgála-
tok alapján nem csak kedvező érfali hatásokkal rendelke-
zik. Kemoattraktáns hatást gyakorol a lymphocytákra és 
képes egyéb gyulladásos sejtek aktivációjára, és a nukleá-
ris faktor kappa B (NFκB)-útvonal aktivációján keresztül 
a macrophagok és monocyták tumornekrózis-faktor-al-
fa-termelését váltja ki, tehát gyulladást provokál [38]. 
Emellett endothelsejtekben fokozza a trombin indukálta 
szövetifaktor-termelést, valamint számos sejt plazmino-
gén aktivátor inhibitor-1 expresszióját, mellyel pro-
thromboticus hatást vált ki [39, 40] (2. ábra).  
Az ApoM–S1P komplex jelentősége  
a cardiovascularis megbetegedésekben
Az ApoM macrophag koleszterin-effluxra, preβ-HDL-
szintézisre kifejtett pozitív hatása és antioxidáns tulaj-
donsága miatt pozitív, míg VLDL- és LDL-metaboliz-
musra kifejtett kedvezőtlen hatása negatív irányban 
befolyásolhatja az érelmeszesedés kialakulását. Az S1P 
szintén rendelkezik pro- és antiatherogen tulajdonsá-
gokkal is. Mindez magyarázhatja azt a tényt, hogy a kli-
nikai vizsgálatok eredményei nem egybehangzóak. Az 
ApoM–S1P érelmeszesedésben kifejtett hatását vizsgáló 
klinikai tanulmányok kis számban állnak rendelkezésre, 
mégis jelzik az ApoM–S1P tengely jelentőségét, és fel-
hívják a figyelmet annak antiatherogen hatásaira. A vizs-
gálatok alapján a csökkent S1P-szint az ischaemiás szív-
betegség és az in-stent restenosis prediktora, és szintje 
szívinfarktus esetén tartósan és jelentősen csökkent, ha-
sonlóan az ApoM szintjéhez. A legfontosabb vizsgálatok 
eredményeit az 1. táblázat mutatja be [41–49].
Az ApoM és S1P mérésének lehetősége  
a mindennapi gyakorlatban
A klinikai vizsgálatok eltérő eredményei miatt az ApoM 
és az S1P szintjének rutinszerű mérése a jelenleg rendel-
kezésre álló adatok alapján nem alkalmas a cardiovascula-
ris kockázatbecslés hatékonyságának fokozására. Ugyan-
akkor vizsgálata fontos lehet olyan új típusú gyógyszeres 
kezelések hatásának vizsgálatára, melyek célja a HDL-C-
szint emelése, például a koleszterin-észter transzfer pro-
tein (CETP)-gátló anacetrapib esetén, mely atorvastatin-
kezeléshez hozzáadva sikeresen csökkentette a vascularis 
események kialakulásának kockázatát ischaemiás szívbe-
tegekben [50]. Érdemes lehet ApoM- és S1P-szintet 
mérni olyan kórképekben is, ahol a HDL mennyiségi és/
vagy minőségi eltérései ismertek, például familiaris hypo-
alphalipoproteinaemiás betegekben. Egy korábbi vizsgá-
lat során familiaris hypercholesterinaemiás betegekben a 
plazma ApoM-szintjét magasabbnak találták [20], de 
S1P-mérés ezen betegcsoporton sem történt, így jelen-
tőségéről keveset tudunk ebben a betegségben.
Következtetés
A HDL érelmeszesedésben betöltött szerepét az utóbbi 
évtizedekben intenzíven kutatták, ugyanakkor sokáig 
nem állt rendelkezésre olyan gyógyszeres kezelési lehe-
tőség, mely a HDL-koleszterin szintjének emelésével 
egy időben a szív- és érrendszeri kockázatot is hatéko-
nyan csökkentette. Egy nemrégiben megjelent tanul-
mány azonban azt igazolta, hogy a koleszterin-észter 
transzfer protein gátló anacetrapib adásával mindez elér-
hető [50]. Bár az anacetrapib HDL-funkcióra gyakorolt 
hatását még vizsgálják, a tanulmány ismét lendületet ad-
hat a HDL-lel kapcsolatos klinikai és alapkutatásoknak.
A HDL-részecskék méretükben és funkciójukban is 
jelentősen különböző szubfrakciókra oszthatók, melyek 
dinamikusan alakulnak át egymásba. Cardiovascularis és 
anyagcsere-betegségekben további szerkezeti és műkö-
désbeli változásokon esnek át, melyek érintik a HDL 
ApoM- és S1P-tartalmát is, ennek minden következmé-
nyével együtt. E folyamatok jobb megértése elősegítheti 
a szív- és érrendszeri betegségek előrejelzésének hatéko-
nyabbá tételét, és hozzájárulhat új terápiás lehetőségek 
kifejlesztéséhez.  
A HDL-funkció jellemzése fontos, de az ApoM- és 
S1P-mérés önmagában nem elég. Az intenzív kutatások 
ellenére a mai napig nincs olyan módszer, mely elfoga-
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dott a HDL szerteágazó antiatherogen hatékonyságának 
jellemzésére. A HDL-hez kapcsolt antioxidáns enzimek 
közül a PON1 aktivitásának mérése, a struktúrfehérjék 
közül az apolipoprotein A1 szintjének meghatározása 
terjedt el leginkább. A macrophag koleszterin-efflux mé-
rése szintén elfogadott, de a módszer meglehetősen bo-
nyolult és költséges [13]. Emellett a HDL-szubfrakciók 
mennyiségének és arányának mérése is lehetséges, de a 
cardiovascularis kockázatbecslésben betöltött szerepe 
kétséges [51]. Minden olyan adat, mely segít megérteni 
a HDL-részecskék érelmeszesedésre gyakorolt hatását 
közelebb vihet annak megértéséhez, hogy miként csök-
kenthetjük betegeink szív- és érrendszeri kockázatát. 
Anyagi támogatás: A publikáció/prezentáció/poszter 
elkészítését a GINOP-2.3.2-15-2016-00062 számú 
projekt támogatta. A projekt az Európai Unió támogatá-
sával, az Európai Regionális Fejlesztési Alap társfinanszí-
rozásával valósult meg.
Szerzői munkamegosztás: P. D., P. Gy.: A kézirat szer-
kesztésében, N. B., J. L., Sz. A. A szakirodalmi adatok 
feldolgozásában, H. M. az ábrák elkészítésében és a kéz-
irat összeállításában, a végső változat ellenőrzésében mű-
ködött közre. A cikk végleges változatát valamennyi 
szerző elolvasta és jóváhagyta.
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Lakcím:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .    
Telefonszám:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   
E-mail cím:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Utolsó munkahely:  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .   
Rövid szakmai önéletrajz:
Dátum: . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
                                                                                                                                                           . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
                                                                                                                                                                  kérelmező aláírása
